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 مقدمه:
 اریفعال و بس های آزاد، مولکول های کالیراد
 SORژنیاکسفعال  یها گونههستند که از  یداریناپا
فعال  یها گونهو  )seicepS negyxO evitcaeR(
مداوم  طور به SOR. شوند یم) حاصل SNR( تروژنین
 چکیده:
 به منجر ما بدن در زا برون و زا درون های دستگاهآزاد توسط  های کالیراد ديتول شیافزا زمينه و هدف:
 ديتروپان آلکالوئ کی نياميوسي. هرساند می بيمختلف آس های اندام های سلولشده که به  ويداتياکس های استرس
ضد تب و ضد  ،ضدالتهابخواص ضد درد،  واسطه بهکه  باشد میسولاناسه  های گونه یز برخا جداشدهمهم 
در  تواند می آلکالوئيدهاتروپان  یشنيکیگلا یو آنت اکسيدانی آنتی تي. خاصشود میاستفاده  یسنت یتشنج، در پزشک
 بيترک یشنيکیگلا یو آنت کسيدانیا آنتیاثر  یمطالعه بررس نینقش داشته باشد. هدف ا ويداتيمقابله با استرس اکس
 نر است. ییصحرا های موشکبد  های سلول یرو نياميوسيه
 ده،یجدا گرد yelwaD-eugarpSکبد از موش نر  های سلول ،یشگاهیآزما -یمطالعه تجرب نیدر ا :یبررس روش
 یکبد های سلول ی) روميکرومولار 0-23( هيوسيامينمتعدد  های غلظتاستاندارد کشت داده شدند.  طیدر شرا
 سازی خنثی همچنينکاتالاز و  سمومتاز،ید اکسيد سوپر داز،يپراکس ونيگلوتات های آنزیم تياثر داده شد، سپس فعال
) در ADM( ديآلدئ یمالون د زانيدر م راتييشد. تغ یبررس یاکسال به روش اسپکتروفتومتر یو گل HPPD
 شد. گيری اندازهکرد بالا با عمل عیما یکروماتوگراف وسيله به یکبد های سلول
غلظت  شیافزا موازات بهو کاتالاز  سمومتازید ديسوپراکس داز،يپراکس ونيگلوتات های آنزیم تيفعال :ها افتهی
با گروه کنترل کاهش  سهیرا در مقا ژنيفعال اکس های گونه ديو تول افتی شیافزا یکبد های در سلول نياميوسيه
با گروه کنترل  سهیدر مقا نياميوسيه کرومولاريم 8در غلظت  XPG و DOS ،TAC های آنزیم تيفعال زانيداد. م
استفاده از  همچنين .)<P0/50( بود میواحد آنز 6/3و  8/6و  01/33 بيو به ترت افتی شیافزا داری معنی صورت به
 کنترل  با گروه سهیرا در مقا HPPDمهار  زانياکسال و م ی، گلADM ميزان نياميوسيه کرومولاريم 4غلظت 
 ).<P0/50( داده است کاهش برابر 2/33 و 2/62، 1/49 بيبه ترت
 توجهی قابل یشنيکیگلا یو آنت اکسيدانی آنتی های تيفعال یدارا نياميوسيما نشان داد که ه جینتا :یريگ جهينت
آزاد  ایه رادیکالکبد را در برابر اثرات مخرب  های سلول ب،يترک نیاست. ا ییکبد موش صحرا های سلول یرو
 ديمف ندهیدر آ ويداتياکس ترسمرتبط با اس های بيماریدرمان  یبرا بيترک نیاثرات ا ی. بررسکند میحفاظت 
 خواهد بود.
 
 یی.کبد، موش صحرا های سلول و،يداتياسترس اکس ن،ياميوسيه کليدی: یها واژه
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شوند و به  یم دیبدن تول کیمتابول هایندیفرا قیاز طر
  ANDو  ها نیسلول، پروتئ ییغشا هایدیپیل
 مختلف  های یماریحمله کرده و منجر به توسعه ب
 لهیوس به SOR دیتول شی). افزا2،1( شوند یم
منجر به استرس  یو منابع خارج یداخل یها دستگاه
مختلف  های اندام های شده که به سلول ویداتیاکس
 ستمیس کی ن،یبنابرا؛ )4،3( زند یکبد صدمه م ازجمله
کردن اثرات استرس  ینثخ یبرا یدانیاکس یآنت یدفاع
 ونیگلوتات یها میآنزاست.  یدر کبد ضرور ویداتیاکس
کاتالاز ، )esadixorep enoihtatulG( XPG دازیپراکس
 DOSسموتازید دیسوپر اکس، )esalataC( TAC
 ستمیس یاجزا نتری و مهم )satumsid edixorepuS(
 DOS ،TACهستند.  SORدر برابر  یاکسیدان آنتیدفاع 
 های کالیکردن راد یخنث یکبد برا رد XPG و
 ).6،5هستند (فعال  اریبس لیدروکسیه و دیسوپراکس
 زین شنیکیآزاد در واکنش گلا یها کالیراد
 ها نیپروتئ نیآم یها گروهواکنش  نی. در اکنند یمشرکت 
و  دهند یمواکنش  اکنندهیاح یقندها لیکربون یها گروهبا 
منجر به  تیدرنها دهیچیپ یها واکنش یسر کی قیاز طر
 )stcudorp dne noitacylgdecnavdA( sGEA لیتشک
 دیتول شیمنجر به افزا ویداتی). استرس اکس7( شوند یم
 GEAکه  اند داده. مطالعات مختلف نشان شود یم GEA
 نیبنابرا؛ )9،8دارد ( ابتید یماریبا ب یکیارتباط نزد
و  یدانیاکس یآنتکه خواص  یاهیگ باتیترک یبررس
القاء  یستیز یها بیآسر مهار ، ددارند یشنیکیگلا یآنت
 یها یماریبو درمان  ویداتیشده توسط استرس اکس
 است. ثروممختلف 
مهم  ییدارو دیتروپان آلکالوئ کی ن،یامیوسیه
گونه سولاناسه  اهانیاز گ یاریاست که توسط بس
 دیتول aisiobuD و arutaD ،aportA، sudosinAازجمله 
خواص ضد درد،  واسطه به باتیترک نی). ا01( شود یم
 تیاسهال و فعال ضد ، ضد تب، ضد تشنج،ضدالتهاب
 مورد یماریب نینددرمان چ یبرا شان یدانیاکس یآنت
از  دهایآلکالوئ نیا یحاو اهانی. گرندگی یقرار م استفاده
 یدر پزشک یاتیسموم، نقش ح عنوان بهدوران باستان 
خواص  ،یتازگ به). 21،11( کردند یم فایارتدوکس ا
خانواده تروپان  یاز اعضا یبعض یدانیاکس یآنت
 ات، مطالعوجود نیباااست.  شده  دادهنشان  دهایآلکالوئ
 انجام نیامیوسیه یدانیاکس یآنتخواص  نهیدر زم یکم
 یخانواده دارا نیا یاعضا ن،یاست. علاوه بر ا شده 
 زی) نytivitca noitacylgitnA( یشنیکیگلا یآنت تیفعال
 یشنیکیگلا یخواص آنت تاکنوناما ؛ )31هستند (
 هدف بانشده است. پژوهش حاضر  یبررس نیامیوسیه
 یشنیکیگلا یو آنت یدانیاکس یآنتخواص  یبررس
مختلف در کشت بافت کبد  یها غلظتدر  نیامیوسیه
 است. شده انجام ییموش صحرا
 
 :یبررس روش
سر  65 ،یشگاهیآزما -یمطالعه تجرب نیانجام ا یبرا
  yelwaD-eugarpS نر سالم از نژاد ییصحرا های موش
 واناتیح شگاهیگرم) از آزما 002-052با وزن  ای هفته 8(
 ساعت 21( یعاد طیدر شرا واناتیح شد. هیته توپاستوریانست
) گراد یسانتدرجه  52 یو دما یکیساعت تار 21نور/ 
استاندارد  ییغذا میرژ کیو با  دشدن ینگهدار
). 41شدند ( هیمناسب تغذ مقدار آبو  یشگاهیآزما
 کسانی، ها موشتمام  یبرا یشگاهیو آزما ینگهدار طیشرا
اصول  هیکل ،است. لازم به ذکر است شده گرفتهدر نظر 
مورد  یشگاهیآزما واناتیدر مورد نحوه کار با ح یاخلاق
 های میشد. آنز قرارگرفته مدنظروزارت بهداشت،  تأیید
 HPPD،نیامیوسیه، XPG و DOS ،TACاستاندارد 
کشت  طیو مح )lyzardyhlyrcip-1-lynehpid-2,2(
از  )muideM elgaE deifidoM s'occebluD( MEMD
 یداریخر )OM ,siuoL .tS( گمایس ییایمیشرکت مواد ش
موجود با  یاز مواد تجار زین گرید ییایمیشدند. مواد ش
 بودند. تیفیک نیبالاتر
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اتانول در  نیامیوسیه ،یمحلول اصل هیته یبرا
غلظت مطلوب  یساز آماده یحل شد. در ادامه برا %07
 نیامیوسیه یکردن بافت کبد، محلول اصل ماریجهت ت
کشت  طیکشت اضافه شد. محلول مح طیبه محلول مح
مقطر تازه در آب  صورت به نیامیوسیه یو محلول اصل
 یکرونیم 0/22 لتریف کی قیشدند و از طر حل
. مقدار اتانول موجود لترشدندیف )namleG ،csidorcA(
مقدار  یبعد های شیبود. در آزما %0/1در محلول 
در  یاثر واضح چیاتانول معادل با آن ارائه شد و ه
 مشاهده نشد. یکیولوژیب یپارامترها
 یتصادف صورت به ها موش ش،یانجام آزما یبرا
 گروه کنترل  کیبه  یبر اساس جدول اعداد تصادف
 ها شدند. موش میتقس ییتا 7 یتجرب گروه 7و  ییتا 7
برداشته شد.  لیاستر طشرای در ها آن کبد و شدند کشته
کنترل) و شاهد ( عنوان بهکبد سالم گروه اول  یها بافت
تحت  بیدوم تا هشتم که به ترت یها گروهکبد  یها بافت
 کرومولاریم 23و  61، 8، 4، 2، 1، 0/5 یها غلظت ریتأث
 ماریت یها گروه عنوان به ،رندیگ یمقرار  نیامیوسیه
نظر گرفته شدند. لوب کبد دو بار با  ) درتحت درمان(
سرد شسته شد و سپس به قطعات کوچک  نینرمال سال
لوب کبد هر  زگرم ا 0/5شد. در ادامه مقدار  میتقس
 طیمح یحاو کیکه هر  شید یپتر کینمونه به 
 کیوتیب یآنت ن،یآسپاراژ تریل یلیمبر  گرم یلیم 03کشت، 
/ گرم یلیم 002و  نیلیس یپن تریل یلیمواحد بر  002(
گوساله  نجنی سرم% 01) و نیسیاسترپتوما تریل یلیم
اضافه شد. در انتها  ،)Hp=7/4( گرما بودشده با  رفعالیغ
 73 یساعت در انکوباتور (دما 42بافت به مدت  شتک
، 4، 2، 1، 0/5 یها غلظت .قرارگرفته) %5 2OC درجه و
جداگانه  طور به نیامیوسیاز ه کرومولاریم 23و  61، 8
جداگانه با  صورت بهبافت کبد  های شد. نمونه هیته
قرار گرفتند.  ماریتحت ت نیامیوسیمختلف ه های غلظت
 ساعت در انکوباتور 42به مدت  ماریت های سپس نمونه
 مطالعه آماده  یمراحل بعد یقرار داده شدند و برا
 ).41-61شدند (
 یبرا ،یشگاهیآزما -یطالعه تجربم نیا در
 تیفعال زانیم ن،یامیوسیه یدانیاکس یآنت تیسنجش فعال
و درصد  ADM زانی، مXPG و DOS ،TAC یها میآنز
 زانیشد. م یریگ اندازه HPPD کالیراد یساز یخنث
 سانهمانند روش  یبا روش اسپکتروفتومتر DOS تیفعال
 ستمیش، سرو نی). در ا71شد ( گیری اندازههمکاران و 
 TBN ایاحمهار  یبرا از دیاکس نگزانتی -نیگزانت میآنز
 یمیبرابر با مقدار آنز DOSواحد از  کی. شود یماستفاده 
. شود یم TBN ایاح زانمی% 05است که باعث مهار 
بافت بر گرم  میآنزواحد  کی عنوان به DOS تیفعال
 زا XPG تیفعال زانیسنجش م ی. براشود یم انی) بU/g(
 ).81استفاده شد ( گانزلر و همکارانشده  اصلاحروش 
 یلیم 1/5(غلظت  2lCgM تریلکرویم 002 یحاو یمخلوط
 یلیم 9/9(غلظت  زوآسکورباتیا تریکرولیم 002مولار)، 
 یلیم 0/52غلظت ( ونیگلوتات تریکرولیم 002 مولار)،
 یلیم 1غلظت ( میبافر فسفات پتاس تریکرولیم 051 مولار)،
 یلیم 1/5(غلظت  HPDAN تریکرولیم 051 مولار)،
 یلیم 0/63(غلظت  ATDE تریکرولیم 051 مولار)،
واحد)  0/42ردوکتاز ( ونیگلوتات تریکرولیم 001مولار)، 
 01به مدت  شد واز عصاره بافت اضافه  تریکرولیم 02به 
 زانیدرجه قرار گرفت. م 73 یدر انکوباتور در دما قهیدق
 به مدت  ترنانوم 043 موج طولدر  XPG میجذب آنز
 0002Uبا استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر  قهیدق 1
 میواحد آنز کی عنوان به میآنز تیشد. فعال گیری اندازه
 زین TAC تیفعال زانی. مشود یم انی) بU/gبر گرم بافت (
). 91شد ( گیری اندازههمکاران  و آیبیز با استفاده از روش
 یلیم 05 فسفاتبافر  تریکرولیم 002مخلوط واکنش شامل 
 تریکرولیم 01و  2O2H تریکرولیم 05، )Hp<5(مولار 
 بافت بود. واکنش با افزودن عصاره آغاز شد. عصاره
 سنجش موردنانومتر  042در جذب  2O2Hکاهش  زانیم
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بر  میواحد آنز کی عنوان به میآنز تیفعال قرار گرفت.
 .شود می انیب )U/g(گرم بافت 
است  یدیپیل اسیونپر اکسید، محصول ADM
و  ردبِو توسط  شود میمشخص  CLPHتوسط  که
 صورت بهآن  زانی). م02( است شده فیتوصهمکاران 
 .شود می انیب نیپروتئ گرم یلیمبر  ADMمول کرویم
که باعث  است داریآزاد پا کالیراد کی HPPD
 نانومتر  715 موج طولجذب در  زانیدر م یراتییتغ
  اکسیدان آنتی باتیز ترکجذب الکترون ا قیاز طر
با استفاده از  HPPD کالیراد بر ها . اثر عصارهشود یم
 صورت به. )12( برآورد شد smailliW-dnarBروش 
 های مجموعه از غلظت کیاز  تریکرولیم 001خلاصه، 
مولار  یلیم 1 HPPDاز  تریکرولیم 005عصاره با 
قرار  یکیدر تار قهیدق 03مدت  سپس بهمخلوط شد و 
نانومتر توسط  715 موج طولجذب در  زانیده شد. مدا
شد و درصد  گیری اندازهدستگاه اسپکتروفتومتر 
شد. در ادامه،  محاسبه HPPD کالیراد سازی خنثی
 ن،یامیوسیه یشنیکیلاگ یآنت تیسنجش فعال یبرا
و همکاران  شلیاکسال با استفاده از روش م یگل زانیم
 تریکرولیم 001شامل که  ی). مخلوط22شد ( گیری اندازه
 به  ،بود drariG تریکرولیم 001فومارات و  میسد
 از عصاره بافت اضافه شد و به مدت  تریکرولیم 001
جذب  زانیدرجه انکوبه شد. م 73 یدر دما قهیدق 03
دستگاه اسپکتروفتومتر  نانومتر توسط 492 موج طولدر 
 کرومولیم برحسباکسال  یگل زانیشد. م گیری اندازه
 .شود می انیب
 ها دادهو  تکرار شدبار  3حداقل  شیآزما هر
است.  شده  ارائه ارمعی انحراف ± نیانگیم صورت به
 SAS افزار نرمبا استفاده از  ها داده یآمار لیوتحل هیتجز
دانکن  و آزمون) AVONA( انسیوار زیو به روش آنال
 های شیهمه آزما یبرا) <P0/50(انجام شد. ارزش 
 در نظر گرفته شد. ارد یمعن یآمار
 
 :ها افتهی
 هایدر دوز ها میآنز یاکسیدان آنتی تیفعال
ساعت در جدول  42مختلف در کشت بافت کبد پس از 
 است. شده  دادهنشان  1شماره 
 
 با هيوسيامين تيمارساعت  42در بافت کبد پس از  اکسيدان آنتیهای  ميزان فعاليت آنزیم :1جدول شماره 
 )stinu( TAC )stinu( XPG )stinu( DOSغلظت امين/ هيوسي ميکرومولار
 6/6±0/88 4/6±0/16 3/8±0/73 0
 7/1±0/87 4/9±0/73 3/3±0/12 0/5
 8/5±0/34 5±0/42 5±0/37 1
 01/6±0/98 5/1±0/23 7/1±0/9 2
 #11/34±0/66 5/5±0/73 8±1/80 4
 01/33±0/85 #6/3±0/73 #8/6±0/77 8
 9/35±0/19 6±0/4 5/4±0/36 61
 8/8±0/16 6/6±0/54 2/3±0/52 23
در معنی داری افزایش غلظتی از هیوسیامین که باعث : # ؛اند ارائه شدهانحراف معیار  ± میانگینبه صورت ها  داده
 ).P>0/50( می شودفعالیت آنزیم 
D
wo
ln
ao
ed
 d
orf
m
oj 
nru
.la
ks
mu
a.s
i.c
a r
1 t
5:3
+ 6
30
03
no 
uT 
se
ad
O y
otc
eb
1 r
ht0
02 
71
 6931/ مهر و آبان 4، شماره 91شهرکرد/ دوره  یه علوم پزشکمجله دانشگا
 93
 در غلظت  نیامیوسیبافت کبد با ه ماریت
گروه با  سهیرا در مقا ها میآنز نیا تیفعال کرومولاریم 8
). P>0/50( داده است شیافزا یدار یصورت معن کنترل به
 کرومولاریم 8در غلظت  نیامیوسیکبد با ه ماریپس از ت
 بیبه ترت XPG و DOS ،TACی ها میآنز تیفعال زانیم
 ).1 شماره بود (نمودار میواحد آنز 6/3و  8/6و  01/33
 
 یها غلظتبا  تيمارساعت  42در بافت کبد پس از  اکسيدان یآنتهای  ميزان فعاليت آنزیممقایسه  :1نمودار شماره 
 هيوسيامينمختلف 
. حداکثر میزان ابدی یم شیافزانیز  XPG و DOS یها میآنزمیکرومولار، میزان فعالیت  8با افزایش غلظت هیوسیامین تا مقدار 
 است. شده مشاهدهمیکرومولار  4نیز در غلظت  TACفعالیت 
 
 HPPDآزاد توسط  های الکیمهار راد تیقابل
با  سهیدر مقا نیامیوسیه یاثر مهار نیشد. بالاتر یبررس
مشاهده شد. محصولات  کرومولاریم 4کنترل در غلظت 
با  ماریپس از ت هادیپیل ویداتیاکس ایها بیحاصل از آس
توسط روش  نیامیوسیه کرومولاریم 23تا  0/5 های غلظت
 ).2شماره جدول ( شد گیری اندازه ADM
 
 42پس از  در بافت کبدو ميزان گلی اکسال  HPPD مهارميزان  ،ليپيدی پر اکسيداسيونسطح  :2شماره جدول 
 با هيوسيامين تيمارساعت 
 )gm/lomn( laxoylG )gm/lomn( HPPD )gm/lomn( ADM ميکرومولار هيوسيامين/ غلظت
 13/5±0/69 0/49±11/4 22/31±1/15 0
 62/6±1/7 21/64±0/57 02/5±1/60 0/5
 42±1/17 71±0/99 61/35±0/26 1
 91/2±1/17 91/3±1/2 1/60±31/2 2
 31/5±0/17* 52/8±0/8# 11/4±0/89 4
 81±1/80 12/4±1/2 01/1±0/49** 8
 72/5±1/50 41±0/36 71/32±1/85 61
 23/2±2/51 8/2±0/16 42±1/36 23
 ADMمقدار در  یدار یمعنغلظتی از هیوسیامین که باعث کاهش : ** ؛اند ارائه شدهانحراف معیار  ± میانگینبه صورت ها  داده
غلظتی از  )؛ *:P>0/50( شود مینانومتر  715 جذب بر یدار یمعنتغییرات  غلظتی از هیوسیامین که باعث #:)؛ P>0/50( شود می
 ).P>0/50( شود میدر مقدار گلی اکسال  یدار یمعنهیوسیامین که باعث کاهش 
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اکسال  یگل هیسطح پا ،شود یباعث م نیامیوسیه
 ابدیکاهش  یدار یصورت معن با کنترل به سهیدر مقا
با  سهیدر مقا نیامیوسیه یاثر مهار نیبالاتر ).P>0/50(
در  همچنینمشاهده شد.  کرومولاریم 4کنترل در غلظت 
 یها تفاوت نیامیوسیمختلف ه یها غلظت نیب سهیمقا
 هده شد.اکسال مشا یگل ردر کاهش مقدا یدار یمعن
 
 :بحث
در برابر  یانسان دو خط دفاع های سلول
شامل  یدو خط دفاع نیآزاد دارند. ا های کالیراد
 یها میهستند. آنز ها میو آنز یداخل های اکسیدان آنتی
 در ها سلول یخطوط دفاع نیاول XPGو  DOS، TAC
 DOS می). آنز32هستند (آزاد  های کالرادی برابر
 لیبدت قیرا از طر دیکسسوپر ا ونیآن یسم اثرات
 TAC .دهد یکاهش م دروژنیه دیکردن آن به پراکس
گسترده  طور بهاست که  یگرید اکسیدان  آنتی میآنز
را  تیفعال نیوجود دارد و بالاتر یوانیح های در بافت
 دیپراکس TACقرمز خون دارد.  یها گلبولدر کبد و 
مختلف بدن را در  های و بافت هیرا تجز دروژنیه
. کند یمحافظت م لیدروکسیه های کالیبر رادبرا
قرمز  یها در سلولرا  2O2H یاثرات سم زین XPG
 ).52،42دهد ( یخون کاهش م
 کی تنها نهمطالعه ما نشان داد که  های افتهی
در  XPGو  DOS، TAC یها میآنز تیاز فعال هیسطح پا
 نیامیوسیکبد با ه ماریبافت کبد وجود دارد، بلکه ت
 نیا یاکسیدان آنتی تیدر فعال یتوجه قابل شیباعث افزا
مطالعات  های افتهی. پژوهش حاضر، شود یم ها میآنز
 نیامیوسیه یاکسیدان آنتیاثرات  یدر بررس را گرید
و همکاران در مطالعه خود  قربان پور. کند یم تأیید
 نیامیوسیمانند ه ییدهایآلکالوئ وسنتزیب ،گزارش کردند
 ریتأثتحت  تروژنین واسطه به رجینا نیامیوسیه اهیدر گ
 ،TAC یها میآنز تیفعال شیو باعث افزا ردگی یقرار م
 ).62شود ( یم XPG و DOS
  HPPD های شیآزما ها، میآنز نیبر ا علاوه
 صورت بهآزاد  های کالیمهار راد ییاساس توانا بر
  یاکسیدان آنتی تیفعال گیری اندازه یگسترده برا
 های افتهی). 72( شود یم استفاده یاهیگ های عصاره
مهار  ییتوانا نیامیوسیمطالعه ما نشان داد که ه
ما همسو با  لعهمطا جیرا دارد. نتا آزاد یها کالیراد
 یاکسیدان آنتی یبالا تیفعال انگریمطالعات ب ریسا
و همکاران با استفاده از  iaK. )82( باشد یم نیامیوسیه
انند م ییدهاینشان دادند که آلکالوئ HPPDروش 
(از  sulugnatuca sudosinA اهیگ شهیدر ر نیامیوسیه
 اهیگ نیا یاکسیدان آنتیخانواده سولاناسه) باعث اثرات 
کننده مطالعه ما  تأیید که شود یبه گروه شاهد م سبتن
 .)31( است
در  ها میآنز نیا افتهی  شیافزا تی، فعالوجود نیباا
 دهد یم نشان گرید های با گزارش حاضر مشابه قیتحق
 رییکبد، تغ در میآنز نیا تیآغازگر فعال SORکه 
س از پ XPG و DOS ،TAC تیفعالدر  یتوجه قابل
 ی). بعض92است ( شده دادهنشان  ییایمیدرمان با مواد ش
و  نیمانند آتروپ دهایآلکالوئ وپانخانواده تر یاز اعضا
 افتیمختلف  های خانواده اهانیدر گ معمولاً نیکوکائ
و همکاران گزارش کردند که  laahsA-lAشوند.  یم
 یاکسیدان آنتی تیفعال نیو اسکوپولام نیامیوسیه ن،یوپآتر
نشان داد که  اییتخو  یمی). مطالعه کر21( دارند
 ه،یثانو یها کیمتابول وسنتزیب شیباعث افزا ومینیآلوم
 شیافزا جهیدرنتو  SOR دیتول یو القا نیامیوسیمانند ه
 یمیمطالعه کر در .شود یم DOS و TAC میآنز تیفعال
در سطح  ومینیمختلف آلوم های ، اثر غلظتاییتخو 
 گیری اندازه ها میآنز تیو فعال هیثانو های تیسنتز متابول
 در  ومینیلومنشان دادند که آ اییتخو  یمیشد. کر
 شود یمولار باعث م یلیم 522و  52 های غلظت
 نیبه حداکثر سطح خود برسد و در ا نیامیوسیه
مقدار  نیشتریبه ب DOS و TAC یمهار تیفعال ها ظتغل
و  ramukaviS). در مطالعه 03( خود برسد
پس از  DOS و TAC میآنز تیفعال mavlesreennaP
 ).13( کرد دایپ شیافزا nofemidairTدرمان با 
 های کالیراد های بیاز آس گریمثال د کی
 تواند یمکه  است یدیپیل پر اکسیداسیون ژن،یآزاد اکس
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مشخص  یکبد شود. برا در عملکردمنجر به اختلال 
 SORتوسط  یدیپیل پر اکسیداسیون ایآ که نیاکردن 
. میکرد گیری اندازهرا  ADMما سطح  شود، یم جادیا
 نتری جیو را نتری یمیاز قد یکی ADM لیتشک
 جادیا یدیپیل پر اکسیداسیون گیری اندازه یبرا ها آزمون
از  یصیتشخ  قابل. سطح باشد یم SOR توسط شده
مشاهده  نیشد. ا دهیبافت کبد د های در سلول ADM
 بیاز آس ای هیسطح پا کی هست کهنکته  نیا انگریب
کبد وجود دارد.  یعیدر بافت طب یدیپیل ونیداسیاکس
 دهد یوجود دارد که نشان م ی، شواهدخصوص به
 کننده  القا ،SORبافت کبد پس از مواجه با  بیآس
 ADM یرگی شکل شیو افزا یدیپیل پر اکسیداسیون
همکاران اثبات کردند که استرس  و nuJ). 13،03است (
متناوب به  ژنیاز مواجه با کمبود اکس یناش ویداتیاکس
 ADMدر سطح  شیافزا احتمال بههفته منجر  کیمدت 
 یپوکسیه که یدرحال). 23( شود یدر بافت کبد م
 ریتأثدر آئورت و قلب  ADMسطح  یمتناوب رو
مقدار  نیامیوسیما نشان داد که ه های افتهی. گذارد یمن
 مطالعه ما، مطالعه با راستا . همدهد یرا کاهش م ADM
به نام  دیآلکالوئ کیو همکاران نشان داد که  uiL
 ونیداده و  شیرا افزا DOS میآنز تیفعال نیبربر
 ).33( دهد یرا کاهش م ADMو مقدار  دیسوپراکس
 یآنت تیمطالعه ما فعال نیدر ا ،نیبر ا علاوه
 ی. گلمیکرد یبررس زیرا ن نیامیوسیه یشنیکیگلا
اتو است که در اثر  یکیولوژیزیف تیاکسال متابول
گلوکز و  ویداتیاکس بیآسکوربات، تخر ونیداسیاکس
 ی. گلشود می جادیا لهیکوزیگل یها نیپروتئ بیتخر
باعث  همچنیناست و  یسلول بیآس القاکنندهاکسال 
 EGA لیشده و منجر به تشک شنیکیگلا زانیم شیافزا
 نیامیوسیمطالعه ما نشان داد که ه جی). نتا8( شود می
دارد و منجر به کاهش  ییبالا یشنیکیگلا یآنت تیفعال
. مطالعه حاضر شود میاکسال در بافت کبد  یگل زانیم
 یشنیکیگلا یآنت تیفعال نهیدر زم یبررس نینخست
 تیفعال دهنده نشاناست و  نیامیوسیه دیلکالوئتروپان آ
 طور هماناست.  بیترک نیا توجه قابل یشنیکیگلا یآنت
شده و در  EGA لیمنجر به تشک SORشد  انیب قبلکه 
 نقش  ویداتیمرتبط با استرس اکس یها یماریب جادیا
در  توان یم دهایاز تروپان آلکالوئ نیبنابرا؛ )9،8دارد (
 یبه بررس شنهادیپ نیالبته ا ؛کرد هاستفاد ابتیدرمان د
 دارد. ازین یشتریب
 
 :یرگی جهینت
 نیامیوسیکه ه دهد یمطالعه حاضر نشان م
 یو آنت یاکسیدان آنتی تیبا فعال یستیفعال ز بیترک
 اکسیدان آنتی یکه نوع نیامیوسیاست. ه یشنیکیگلا
کبد را در برابر اثرات مخرب  یها سلولاست  یعیطب
داشتن  لیدل بهو  کند یمآزاد حفاظت  یها کالیراد
درمان  یبرا یثروم بیترک یشنیکیگلا یآنت تیفعال
 ندهیدر آ یشتریب یبه بررس افتهی نیا ؛خواهد بود ابتید
 دارد. ازین
 
 :و قدردانی تشکر
 یکارشناس نامه انیپاحاضر مستخرج از  مطالعه
در دانشگاه  یفارسان یخسرو مانینر یارشد آقا
مات خانم دکتر . از زحباشد یم 5311با کد  یخوارزم
ما را مساعدت  یآمار زیکه در آنال یفارسان ینیزهرا ام
 .میینما یمتشکر  ،کردند
 
 بع:منا
 eht no seiceps negyxo evitcaer fo tcapmi eht dna slacidar eerf fo ygolocamrahP .SJ ukoirpA .1
 .27-851 :)4(41 ;3102 .litrefnI dorpeR J .sitset
 smsinahceM .G zelleT ,B dnasigraH ,X ocsaleV-zednanreH ,N drofmuP ,G arupallaK .2
 J .kcohs citpes dna sserts evitadixo SNR dna SOR devired edirahccasylopopil ni devlovni
 .11-6 :)1(2 ;4102 .veR seR loiborciM
D
wo
ln
ao
ed
 d
orf
m
oj 
nru
.la
ks
mu
a.s
i.c
a r
1 t
5:3
+ 6
30
03
no 
uT 
se
ad
O y
otc
eb
1 r
ht0
02 
71
رثاه تایسویماین وری سکا سرتسایتادیو                                                                      نرینام ورسخی ناسراف یناراکمه و 
42 
3. Simeonova R, Kondeva-Burdina M, Vitcheva V, Mitcheva M. Some in vitro/ in vivo 
chemically-induced experimental models of liver oxidative stress in rats. Biomed Res Int. 2014; 
70(6): 30-2. 
4. Zhu R, Wang Y, Zhang L, Guo Q. Oxidative stress and liver disease. Hepatol Res. 2012; 
42(8): 741-9. 
5. Garba A, Mada SB, Ibrahim G, Abarshi MM. Hepatoprotective effect of ethyl acetate extract 
of vitex doniana stem bark on Carbon Tetrachloride (CCl4) induced liver damage in Wistar rats. 
Am J Biochem and Molecul Biol. 2014; 4(1): 35-41. 
6. El-Bahr SM, El-Deeb WM. Acute-phase proteins, oxidative stress biomarkers, proinflammatory 
cytokines, and cardiac troponin in Arabian mares affected with pyometra. Theriogenology. 
2016; 86(4): 1132-6. 
7. Deetae P, Parichanon P, Trakunleewatthana P, Chanseetis C, Lertsiri S. Antioxidant and  
anti-glycation properties of Thai herbal teas in comparison with conventional teas. Food Chem. 
2012; 133(3): 953-9. 
8. Prasad A, Bekker P, Tsimikas S. Advanced glycation end products and diabetic cardiovascular 
disease. Cardiol Rev. 2012; 20(4): 177-83. 
9. Hanssen NM, Beulens JW, Van Dieren S, Scheijen JL, Van der AD, Spijkerman AM, et al. 
Plasma advanced glycation end products are associated with incident cardiovascular events in 
individuals with type 2 diabetes: A case-cohort study with a median follow-up of 10 years 
(EPIC-NL). Diabetes. 2015; 64(1): 257-65. 
10. Bedewitz MA, Gongora-Castillo E, Uebler JB, Gonzales-Vigil E, Wiegert-Rininger KE, 
Childs KL, et al. A root-expressed L-phenylalanine:4-hydroxyphenylpyruvate aminotransferase 
is required for tropane alkaloid biosynthesis in Atropa belladonna. Plant Cell. 2014; 26(9): 
3745-62. 
11. Alizadeh A, Moshiri M, Alizadeh J, Balali-Mood M. Black henbane and its toxicity: A 
descriptive review. Avicenna J Phytomed. 2014; 4(5): 297-311. 
12. Al-Ashaal HA, Aboutabl ME, Maklad YA, El-Beih AA. Tropane alkaloids of Atropa 
belladonna L.: In vitro production and pharmacological profile. Eur Phys J. 2013; 12(2): 130-5. 
13. Kai G, Yang S, Luo X, Zhou W, Fu X, Zhang A, et al. Co-expression of AaPMT and AaTRI 
effectively enhances the yields of tropane alkaloids in anisodus acutangulus hairy roots. BMC 
Biotechnol. 2011; 11: 43. 
14. Boojar MM, Goodarzi F. Oxidative response of rat lung tissue after crown ethers exposure 
and the effects of alpha-tocopherol treatment. Clin Chim Acta. 2006; 370(1-2): 158-64. 
15. Khosravi-Farsani N, Boojar MMA, Amini-Farsani Z, Heydari S, Teimori H. Antioxidant 
and antiglycation effects of scopolamine in rat liver cells. Der Pharmacia Lettre. 2016; 8(1): 
169-74. 
16. Haripyaree A, Guneshwor K, Damayanti M. Evaluation of antioxidant properties of 
phenolics extracted from Ananas comosus L. Not Sci Biol. 2010; 2(2): 68-71. 
17. Yapca OE, Turan MI, Borekci B, Akcay F, Suleyman H. Bilateral ovarian ischemia/ 
reperfusion injury and treatment options in rats with an induced model of diabetes. Iran J Basic 
Med Sci. 2014; 17(4): 294-302. 
18. Al-Enazi MM. Combined therapy of rutin and Silymarin has more protective effects on 
streptozotocin-induced oxidative stress in rats. 2014. 
19. Jaydari F, Johari H, Taati M, Asadian P, Alirezaei M, Sheikhzadeh F. The effects of fruit 
extract on catalase activity and lipid peroxidation in the heart and erythrocytes of rats following 
chronic ethanol consumption Ziziphus jujuba. Int J Vet Sci Med. 2011;5(3):179-83. 
D
ow
nl
oa
de
d 
fro
m
 jo
urn
al.
sk
um
s.a
c.i
r a
t 1
3:5
6 +
03
30
 on
 Tu
es
da
y O
cto
be
r 1
0th
 20
17
اگشناد هلجمکشزپ مولع هی  هرود /درکرهش19 هرامش ،4 نابآ و رهم /1396 
43 
20. Grotto D, Maria LS, Valentini J, Paniz C, Schmitt G, Garcia SC, et al. Importance of the 
lipid peroxidation biomarkers and methodological aspects for malondialdehyde quantification. 
Quim Nova. 2009; 32(1): 169-74. 
21. Kedare SB, Singh RP. Genesis and development of DPPH method of antioxidant assay. J 
Food Sci Technol. 2011; 48(4): 412-22. 
22. Hall BS, Wilkinson SR. Activation of benznidazole by trypanosomal type I nitroreductases 
results in glyoxal formation. Antimicrob Agents Chemother. 2012; 56(1): 115-23. 
23. Singh R, Kumar S, Rana A, Sharma N. Different models of hepatotoxicity and related liver 
diseases: A review. Int Res J Pharm. 2012; 3(7): 86-95. 
24. Noori S. An overview of oxidative stress and antioxidant defensive system. Open access Sci 
Rep. 2012; 1(8): 1-9. 
25. Birben E, Sahiner UM, Sackesen C, Erzurum S, Kalayci O. Oxidative stress and antioxidant 
defense. World Allergy Organ J. 2012; 5(1): 9. 
26. Ghorbanpour M, Ghafarzadegan R, Hatami M. Seed alkaloids content and antioxidant 
enzymes activity in black henbane as influenced by ammonium nitrate application and water 
deficit stress. J Med Plants. 2014; 1(49): 75-86. 
27. Boutennouna H, Boussoufa L, Rawashdeh A, Al-Qaoud K, Abdelhafez S, Kebieche M,  
et al. In vitro cytotoxic and antioxidant activities of phenolic components of algerian Achillea 
odorata leaves. Arab J Chem. 2014; 5(13): 1-7. 
28. Kumar DJ, Santhi RJ. Antioxidant and cytotoxic effects of hexane extract of Morinda 
pubescens leaves in human liver cancer cell line. Asian Pac J Trop Dis. 2012; 5(5): 362-6. 
29. Boojar MMA, Farahi MH. The role of antioxidative enzymes in copper tolerance strategy of 
Mimosaceace prosopis farcta growing in a copper mine. Int J Plant Biol. 2011; 2(6): 1. 
30. Karimi F, Khataee E. Aluminum elicits tropane alkaloid production and antioxidant system 
activity in micropropagated Datura innoxia plantlets. Acta Physiol Plant. 2012; 34(3): 1035-41. 
31. Sivakumar T, Panneerselvam R. Salinity induced changes in photosynthetic pigment and 
antioxidant responses in Sesuvium portulacastrum. Pak J Biol Sci. 2011; 14(21): 967. 
32. Jun J, Savransky V, Nanayakkara A, Bevans S, Li J, Smith PL, et al. Intermittent hypoxia 
has organ-specific effects on oxidative stress. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol. 2008; 
295(4): R1274-R81. 
33. Liu W-h, Hei Z-q, Nie H, Tang F-t, Huang H-q, Li X-j, et al. Berberine ameliorates renal 
injury in streptozotocin-induced diabetic rats by suppression of both oxidative stress and aldose 
reductase. Chin Medical J. 2008; 121(8): 706-12. 
 
D
ow
nl
oa
de
d 
fro
m
 jo
urn
al.
sk
um
s.a
c.i
r a
t 1
3:5
6 +
03
30
 on
 Tu
es
da
y O
cto
be
r 1
0th
 20
17
Journal of Shahrekord University of Medical Sciences      
(J Shahrekord Univ Med Sci) 2017; 19(4): 35-44.                                        Original article 
44 
Cite this article as: Khosravi Farsani N, Mashhadi Akbar Boojar M, Teimori H, Amini-Farsani Z, 
Gholami D, Sajadpoor Z. The study of hyoscyamine in oxidative stress of liver cells in male rat. J 
Shahrekord Univ Med Sci. 2017; 19(4): 35-44. 
 
 
 
 
 
*
Corresponding author: 
Cellular and Molecular Research Center, Basic Health Sciences Institute, Shahrekord University of 
Medical Sciences, Shahrekord, I.R. Iran. Tel: 00989133054781, E-mail: hosseintimm@yahoo.com 
The study of hyoscyamine in oxidative stress of liver cells in male rat 
 
Khosravi Farsani N
1
, Mashhadi Akbar Boojar M
1
, Teimori H
2*
, Amini-Farsani Z
3
, 
Gholami D
2
, Sajadpoor Z
2
 
1
Biology Dept., University of Kharazmi, Tehran, I.R. Iran; 
2
Cellular and Molecular Research 
Center, Basic Health Sciences Institute, Shahrekord University of Medical Sciences, Shahrekord, 
I.R. Iran; 
3
Young Researchers and Elites Club, North Tehran Branch, Islamic Azad University, 
Tehran, I.R. Iran. 
Received: 16/Apr/2016        Accepted: 21/Oct/2016 
 
Background and aims: Increased production of free radicals by endogenous systems and 
exogenous sources in cells leads to oxidative stress, which damages to the cells of various 
organs. Hyoscyamine is one of the important tropane alkaloid isolated from some Solanaceous 
species used to traditional medicine that they are used for their analgesic, anti-inflammatory, 
antipyretic, and anticonvulsant activities. The antioxidant and antiglycation properties of tropane 
alkaloids may represent a role in dealing with oxidative stress. The aim of this study was to 
investigate the antioxidant and antiglycation effects of hyoscyamine component on the liver cells 
in male rats. 
Methods: In this experimental- laboratory study, liver cells were isolated from male 
Sprague–Dawley rats. The cells cultured under standard conditions. Various concentrations of 
hyoscyamine (0-32 µM) were treated on rat liver cells. Then, the activity of glutathione 
peroxidase (GPX), superoxide dismutase (SOD) and catalase (CAT) as well as glyoxal and  
2,2-diphenyl-1-picrylhydrazyl (DPPH) inhibition were measured by spectrophotometry.  
High-performance liquid chromatography (HPLC) was performed for measuring malondialdehyde 
(MDA) in liver cells. 
Results: CAT, SOD and GPX enzyme activities increased as the concentration of hyoscyamine 
increased. DPPH showed a strong inhibition on reactive oxygen species generation compared to 
control group. The amount of SOD, CAT and GPX enzyme activities in 8 micromolar 
concentration of hyoscyamine compared with the control group significantly increased as 10.33 
and 8.6 and 6.3 units (P<0.05). Also, hyoscyamine (4µM) reduced the amount of MDA, 
glyoxylate and DPPH compared to the control group as 1.94, 2.26, and 2.33 times (P<0.05). 
Conclusion: Our findings indicated that hyoscyamine had considerable antioxidant and 
antiglycation activities on rat liver cells. This compound protects liver cells against the damaging 
effects of free radicals. The effects of this compound for the treatment of diseases associated with 
oxidative stress would be useful in the future. 
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